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Βιοψυχολογία της ενίσχυσης 
και του εθισμοΰ

Γ εώ ργιος  Θ . Π αναγής

Πανεπιστήμιο Κρήτης

ΠΡΡΙΛί-ιι Η άποψη ότι υπάρχουν εξειδικευμένα νευρωνικά συστήματα που διαμεσολαβούν για
ζΗΙΛΗΨΗ την ανταμοιβή υποστηρίχθηκε μετά την ανακάλυψη ότι επίμυες μαθαίνουν να αυτο- 

χορηγούν ηλεκτρικό ρεύμα σε συγκεκριμένες, άλλα όχι σ’ όλες, περιοχές του εγκε
φάλου τους. Έχει υποστηριχθει ότι το εγκεφαλικό υπόστρωμα του ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού συμμε
τέχει και στις ενισχυτικές ιδιότητες των φυσικών ενισχυτών και των φαρμάκων που προκαλούν εθισμό. Η 
ομολογία σε επίπεδο συμπεριφοράς ανάμεσα στον ενισχυτικό εγκεφαλικό ερεθισμό, στα φάρμακα που 
προκαλούν εθισμό και στους φυσικούς ενισχυτές προέρχεται από την κοινή τους ιδιότητα να ενεργοποι
ούν συγκεκριμένα νευρωνικά συστήματα. Στο άρθρο αυτό επιχειρεπται μια ανασκόπηση της βιοψυχολο- 
γίας της ενίσχυσης και του εθισμού. Ανάμεσα στα θέματα που συζητώνται είναι α) το νευροανστομικό και 
το νευροχημικό υπόστρωμα της ανταμοιβής, β) ενδείξεις που υποστηρίζουν ότι τα ψυχοτρόπο φάρμακα 
που προκαλούν εθισμό και ο ενισχυτικός ηλεκτρικός ερεθισμός δρουν στο ίδιο νευρωνικά σύστημα, γ) ο 
ρόλος της ντοπαμίνης στην κατάχρηση ψυχοτρόπων φαρμάκων και στον εθισμό, και δ) ορισμένες βιοψυ- 
χολογικές θεωρίες του εθισμού. Ελπίζουμε, ότι η μελέτη του νευρωνικού συστήματος που διαμεσολαβεί 
για την ανταμοιβή θα βοηθήσει στο να κατανοήσουμε γενικότερα τις διεργασίες των κινήτρων και τη νευ- 
ροβιολογία του εθισμού.

Λέξεις κλειδιά: Ανταμοιβή, ενδοκρανιακός αυτοερεθισμός, εξάρτηση

Τις τελευταίες δεκαετίες οι βιοψυχολόγοι και 
°* υπόλοιποι νευροεπιστήμονες έχουν συγκε- 
^Ρώσει αρκετές πληροφορίες για την ανατομία, 
^  φυσιολογία και τη χημεία του εγκεφάλου. Το 
εΡώτημα που τίθεται εδώ και αρκετά χρόνια είναι 
κοτά πόσον αυτές οι γνώσεις σχετίζονται με τη 
Συμπεριφορά και τον ψυχισμό του ανθρώπου. 
Υπάρχει δηλαδή η πιθανότητα η συμπεριφορά 
τ°υ ανθρώπου, που κανείς δεν μπορεί να αμφι- 
Σβήτήσει ότι είναι αρκετά πολύπλοκη, να επηρε
άζεται από συγκεκριμένα εγκεφαλικά συστήματα 
Και ορισμένες νευροχημικές ουσίες;

Μια από τις σοβαρότερες παθήσεις του αιώ- 
να Μας, η οποία πέρα από ιατρικές έχει και ψυχο- 
λοινωνικές αλλά και οικονομικές διαστάσεις, εί
ναι ο εθισμός από ψυχοτρόπες ουσίες. Το ερώ- 
Τήρα που ανακύπτει είναι γιατί οι άνθρωποι ξεκι

νούν και συνεχίζουν μια τέτοια αυτο-καταστροφι- 
κή συμπεριφορά. Προφανώς τα αίτια του εθι- 
σμού από ψυχοτρόπες ουσίες είναι πολύπλοκα 
και πολυπαραγοντικά, και σ ’ αυτά συμπεριλαμ- 
βάνονται παράγοντες δημογραφικοί, κοινωνικοί, 
περιβαλλοντικοί, οικονομικοί, αλλά και παράγο
ντες που σχετίζονται με την εκπαίδευση του ατό
μου. Μπορούν όμως αυτοί οι παράγοντες από 
μόνοι τους να ερμηνεύσουν ικανοποιητικά αυτό 
το φαινόμενο; Το γεγονός, ότι πειραματόζωα, 
που δεν επηρεάζονται από τέτοιας φύσεως πα
ράγοντες, αυτοχορηγούν τις ίδιες ακριβώς ου
σίες που αυτοχορηγεί και ο άνθρωπος, ενώ δεν 
αυτοχορηγούν ουσίες που δεν προκαλούν εθι- 
σμό στον άνθρωπο, δείχνει ότι και κάποιοι βιολο

γικοί παράγοντες, αναμφισβήτητα, σχετίζονται 
με τον εθισμό. Επιπλέον, το εύρημα, ότι πειραμα-
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τόζωα αυτοχορηγούν τα φάρμακα αυτά που 
προκαλούν εθισμό σε ορισμένες περιοχές του 
εγκεφάλου, υποδηλώνει σαφώς ότι υπάρχει νευ- 
ρωνικό υπόστρωμα σ ’ αυτή τη συμπεριφορά. Τα 
πιο πρόσφατα ευρήματα αναφορικά με τη βιο- 
ψυχολογία του εθισμού εκπορεύονται από προ
σπάθειες να κατανοήσουμε την ανατομική οργά
νωση και λειτουργία των συστημάτων ενίσχυ- 
σης-ανταμοιβής του εγκεφάλου. Πριν αναφερ
θούμε ειδικότερα στην ενίσχυση, στον εθισμό 
και στους τρόπους με τους οποίους το νευρωνι- 
κό τους υπόστρωμα μελετάται σε πειραματό
ζωα, καλό είναι να ορίσουμε ορισμένους σχετι
κούς συμπεριφορικούς όρους.

Ενίοχυση-ανταμοιβή, κατάχρηση, 
εξάρτηση και εθισμός:

Λειτουργικός προσδιορισμός των όρων

Ο όρος «ενίσχυση» χρησιμοποιήθηκε από 
τους Thorndike (1933) και Skinner (1933), σε άρ
θρα που αναφέρονταν στη συντελεστική μάθη
ση. Στις αρχικές του μελέτες ο Skinner βασίστη
κε στην παβλοβιανή έννοια της ενίσχυσης. Αργό
τερα όμως εισήγαγε ένα νέο όρο, με εννοιολογι- 
κή σημασία πλατύτερη από αυτήν της ενίσχυσης 
του Pavlov: την ενεργητική ενίσχυση (Skinner, 
1937). Η ενεργητική ενίσχυση που χρησιμοποίη
σε ο Skinner προϋποθέτει την ύπαρξη ενός ερε- 
θίσματος-κινήτρου. Ως ενισχυτής προσδιορίζε
ται λειτουργικά οποιοδήποτε ερέθισμα ή γεγο
νός που αυξάνει την πιθανότητα μιας αντίδρα
σης. Ο Thorndike ήταν ο εισηγητής του όρου «α
νταμοιβή». Η έννοια ανταμοιβή έχει παρόμοια 
σημασία με αυτήν της ενίσχυσης, αλλά περικλεί
ει περισσότερο την έννοια της ηδονής.

Το φαινόμενο της ενίσχυσης είναι ιδιαίτερα 
σημαντικό για τη ζωή και την επιβίωση των ανώ
τερων οργανισμών. Πρόκειται για το μηχανισμό 
με τον οποίο η συμπεριφορά ενός ζώου προσαρ
μόζεται στις απαιτήσεις του περιβάλλοντος και 
διαμορφώνεται ανάλογα με αυτές. Μολονότι ένα 

ζώο είναι ικανό να ακολουθήσει διάφορες συ
μπεριφορές, μαθαίνει ποιες συμπεριφορές να 
εκδηλώνει σ’ ένα συγκεκριμένο περιβάλλον και 
ποιες να αποφεύγει. Αυτή η διαδικασία της επι

λογής, ως ένα βαθμό, ελέγχεται από τις συνέπει
ες που θα έχει η συγκεκριμένη συμπεριφορά του 
ζώου. Ορισμένες συνέπειες ενισχύουν τη συμπε
ριφορά, αυξάνοντας την πιθανότητα επανάλη
ψής της, κάτω από συγκεκριμένες συνθήκες. Κά
ποιες άλλες συνέπειες αναστέλλουν (τιμωρούν) 
τη συμπεριφορά, ελαττώνοντας την πιθανότητα 
επανεμφάνισής της. Από τα παραπάνω γίνεται 
σαφές ότι τα ερεθίσματα που ενισχύουν τη συ
μπεριφορά λειτουργούν ως κίνητρα. Η φαρμα
κευτική κατάχρηση και ο εθισμός από ψυχοτρό- 
πες ουσίες αποτελούν ενδιαφέροντα πρότυπα 
συμπεριφοράς που παρέχουν κάποιο κίνητρο 
(παρώθηση).

Ο όρος «κατάχρηση» αναφέρεται στην επί
μονη και συνεχή χρήση μιας ουσίας, χωρίς να 
υπάρχει προφανής ιατρικός λόγος. Η χρήση αυ
τή ξεφεύγει από τους κοινωνικούς κανόνες και 
τα πρότυπα της κοινωνίας στην οποία χρησιμο
ποιείται η συγκεκριμένη ουσία. Ο όρος αναφέρε- 
ται κυρίως στην αυτοχορήγηση και εμπεριέχει 
την έννοια της κοινωνικής αποδοκιμασίας (βλ. 
Jaffe, 1995, σ. 11). Οι νεότερες απόψεις για τη 
φαρμακευτική κατάχρηση βασίζονται, εν μέρει, 
στη θέση ότι τα ευφοριογόνα φάρμακα ενεργο
ποιούν ένα φυλογενετικώς παλαιό σύστημα 
ανταμοιβής στον εγκέφαλο.

Η κατάχρηση μιας ουσίας θα οδηγήσει τις πε
ρισσότερες φορές σε εξάρτηση. Η εξάρτηση εί
ναι μια κατάσταση που προκαλείται μετά από 
επανειλημμένη χρήση μιας ουσίας. Σύμφωνα με 
τον Jaffe πρόκειται για σύνδρομο, κατά το οποίο η 
ουσία τίθεται σε πρώτη προτεραιότητα σε σχέση 
με τις άλλες ανάγκες που απασχολούσαν μέχρι 
τότε το άτομο (βλ. Jaffe, 1995, σ. 12). Τα άτομα 
που είναι εξαρτημένα από κάποια ουσία τη χρειά
ζονται για να μπορούν να λειτουργήσουν φυσιο
λογικά. Συχνά η εξάρτηση σχετίζεται με αντοχή, 
σύνδρομο στέρησης και εθισμό. Ο όρος «φυσική 
ή σωματική εξάρτηση» αναφέρεται σε μια νευρο- 
προσαρμοστική φάση, η οποία εμφανίζεται μετά 
από επαναλαμβανόμενες χορηγήσεις της ουσίας. 
Όταν εγκατασταθεί σωματική εξάρτηση απαιτεί

ται η συνεχής χορήγηση της ουσίας για να απο
φευχθεί η εκδήλωση έντονων σωματικών συ
μπτωμάτων, τα οποία αποτελούν το σύνδρομο 
στέρησης. Τα συμπτώματα του συνδρόμου στέ-
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Ρησης διαφέρουν από ουσία σε ουσία τόσο στην 
ένταση όσο και στη σοβαρότητα, ενώ κατά κανό
να είναι αντίθετα απ αυτά που δημιουργεί η λήψη 
Τής ουσίας. Η ψυχική εξάρτηση είναι μια κατά
βασ η  κατά την οποία η λήψη της ουσίας προκα- 
λεί ένα αίσθημα ικανοποίησης και ευχαρίστησης, 
καθώς και σφοδρή επιθυμία και ανάγκη για περιο
δική ή συνεχή χρήση της συγκεκριμένης ουσίας 
προκειμένου να συνεχιστεί το αίσθημα της ευχα
ρίστησης και ν’ αποφευχθεί η δυσφορία, που πι
θανότατα θα προκαλέσει η στέρηση της ουσίας 
(Koob & Bloom, 1988). Σύμφωνα με ορισμένους 

ερευνητές, ο διαχωρισμός ανάμεσα σε ψυχική και 
σωματική εξάρτηση δεν ισχύει, αφού υποστηρίζε
ται ότι και οι δύο σχετίζονται με τη λειτουργία του 
εγκεφάλου. Η σωματική και η ψυχική εξάρτηση 
Μαζί χαρακτηρίζουν την κατάσταση του εθισμού 
(Koob & Bloom, 1988). Ο όρος «εθισμός» υποδει
κνύει ένα πρότυπο παθολογικής χρήσης μιας ου
σίας, που εμπεριέχει διαρκή ενασχόληση και 
απώλεια ελέγχου στη χρήση της ουσίας (βλ. 
Jaffe, 1995, σ. 13. Miller, 1991, σ. 13).

Η εξάρτηση από μια ουσία συνδέεται συχνά 
ύε την ανάπτυξη αντοχής. Η αντοχή αναφέρεται 
στην ανάγκη για συνεχή αύξηση της δόσης της 
εζαρτησιογόνου ουσίας, προκειμένου να επιτευ
χθεί το επιθυμητό αποτέλεσμα ή στο μικρότερο 
αποτέλεσμα που εμφανίζεται μετά από επανει- 
λήμμένη χορήγηση μιας σταθερής δόσης (βλ. 
Jaffe, 1995, σ. 12). Η αντοχή μπορεί να αναπτύσ
σεται γρήγορα ή αργά, ανάλογα με την ουσία, 
ενώ πέρα από φαρμακολογική μπορεί να είναι και 
αποτέλεσμα μάθησης (βλ. Σπυράκη, 1985, σ. 55).

Οι παραπάνω ορισμοί περιπλέκονται για 
τους εξής λόγους: Η εξάρτηση δεν είναι ένα φαι
νόμενο του «όλα ή τίποτα», αλλά διαφέρει σε σο
βαρότητα, ανάλογα με την περίπτωση. Παράγο
ντες από τους οποίους επηρεάζεται είναι η συ
χνότητα χρήσεως της συγκεκριμένης ουσίας, η 
Ποσότητα της χορηγούμενης ουσίας, η οδός χο- 
Ρήγησης που επιλέγει ο χρήστης, και φυσικά το 
ει®ος της ουσίας. Είναι πλέον γνωστό ότι δεν 

πΡοκαλούν όλες οι ψυχοτρόπες ουσίες τα ίδια 
συμπτώματα, γεγονός που διαφοροποιεί και το 

βσθμό εξάρτησης που μπορεί να προκαλέσει η 
ΧΡήση κάθε ουσίας. Είναι επίσης γνωστό, ότι 
πολλοί χρήστες συγκεκριμένων εθιστικών ου

σιών ποτέ δεν παρουσιάζουν συμπτώματα εξάρ
τησης ή εθισμού. Αυτό ίσως συμβαίνει επειδή 
χρησιμοποιούν περιστασιακά, και σε ορισμένες 
φάσεις της ζωής τους αυτές τις ουσίες.

Το πλαίσιο αναφοράς, μέσα στο οποίο μπο

ρούμε να κατανοήσουμε καλύτερα τις εθιστικές 
ιδιότητες διάφορων ευφοριογόνων φαρμάκων, 
είναι τα ενδογενή συστήματα ανταμοιβής. Στα 
ζώα το νευρωνικό υπόστρωμα της συμπεριφο
ράς ανταμοιβής έχει μελετηθεί με διάφορα ερε
θίσματα, όπως η τροφή, το νερό, οι ευφοριογό- 
νες ουσίες και το ηλεκτρικό ρεύμα. Δυο σχετικά 
πειραματικά πρότυπα που έχουν χρησιμοποιηθεί 
είναι η αυτοχορήγηση φαρμάκων και ο ενδοκρα- 
νιακός αυτοερεθισμός (βλ. παρακάτω).

Νευροανστομικό και νευροχημικό
υπόστρωμα της ενίσχυσης-ανταμοιβής

Η μελέτη και κατανόηση του νευρωνικού 
υποστρώματος ορισμένων υποκειμενικών φαινο
μένων, όπως είναι η ηδονή στον άνθρωπο, παρα
μένει ένας από τους βασικούς στόχους της βιο- 
ψυχολογικής έρευνας. Μέχρι σήμερα, όμως, οι 
πιο αξιόπιστες πειραματικές προσεγγίσεις προς 
αυτή την κατεύθυνση έχουν περιοριστεί στη με
λέτη της συμπεριφοράς των ζώων. Από αντίστοι
χες μελέτες προέρχονται και τα περισσότερα 
ευρήματα που αναφέρονται σε αυτή την ανα
σκόπηση.

Η άποψη ότι υπάρχουν στον εγκέφαλο συ
γκεκριμένα συστήματα που σχετίζονται με τη 
συμπεριφορά ενίσχυσης-ανταμοιβής υποστηρί- 
χθηκε για πρώτη φορά από τους Olds & Milner 
(1954). Οι ερευνητές αυτοί έδειξαν ότι επίμυες, 
στους οποίους είχε εμφυτευθεί ένα ηλεκτρόδιο 
σε συγκεκριμένες περιοχές του εγκεφάλου 
τους, μάθαιναν με ευκολία να πιέζουν ένα μοχλό 
για να αυτοερεθίζουν με ηλεκτρικό ρεύμα αυτές 
τις περιοχές. Ο Olds αποκάλεσε τις εγκεφαλικές 
αυτές περιοχές «κέντρα ηδονής» (Olds, 1956).

Μετά την αρχική παρατήρηση των Olds και 

Milner, διαπιστώθηκε ότι ο ηλεκτρικός ερεθι

σμός ορισμένων εγκεφαλικών περιοχών είναι ιδι
αίτερα ενισχυτικός και σ’ άλλα είδη ζώων, εκτός 
των επίμυων (βλ. Παναγής, 1996, σ. 14). Η αντα-
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μοιβη που προκαλεί ο ενδοκρανιακός αυτοερεθι- 
σμός είναι πολύ ισχυρή. Αυτό υποδεικνύεται από 
τα συμπεριφορικά χαρακτηριστικά της αντίδρα
σης του αυτοερεθισμού. Για παράδειγμα, ο εν- 
δοκρανιακός αυτοερεθισμός μαθαίνεται πολύ 
γρήγορα. Επίσης προτιμάται από άλλες συμπε
ριφορές, όπως η πίεση ενός μοχλού για λήψη 
τροφής (Routtenberg, 1964. Routtenberg & 
Lindy, 1965).

Πειραματικές ενδείξεις υποδεικνύουν ότι 
υπάρχει μια ομοιότητα ανάμεσα στις ενέργειες 
του ενισχυτικού εγκεφαλικού ερεθισμού, των 
εθιστικών ψυχοτρόπων φαρμάκων (ψυχοδιεγερ
τικά, οπιούχα, κατασταλτικά ΚΝΣ, ψευδαισθη- 
σιογόνα κ.ά.) και των φυσικών ενισχυτών (τροφή, 
νερό, σεξ). Από συμπεριφορική άποψη η ομοιό
τητα συνίσταται στο ότι όλα τα παραπάνω ερεθί
σματα λειτουργούν ως θετικοί ενισχυτές. Γι’ αυ
τό και η (αυτο)χορήγησή τους στον οργανισμό 
προκαλεί ευχαρίστηση. Οι παραπάνω ενισχυτές 
φαίνεται να δρουν στα ίδια νευρωνικά συστήμα
τα, και σ ’ αυτό ίσως να οφείλεται η ομοιότητά 
τους. Εξάλλου υπάρχει σειρά δεδομένων που 
υποστηρίζουν την άποψη ότι όλα αυτά τα ενισχυ- 
τικά ερεθίσματα έχουν ένα κοινό υπόστρωμα στο 
ΚΝΣ (Conover & Shizgal, 1994. Di Chiara, 
Acquas, Tanda, & Carboni, 1993. Hoebel, 1969. 
Koob, 1992. Wise, 1996. Wise & Rompre, 1989).

Μελέτες που χρησιμοποίησαν ως συμπερι- 
φορικό πρότυπο τον ενδοκρανιακό αυτοερεθι- 
σμό έδειξαν ότι ο ηλεκτρικός ερεθισμός πολλών 
περιοχών του εγκεφάλου είναι ενισχυτικός. Ανά
μεσα σ’ αυτές βρίσκονται οι οσφρητικοί βολβοί, 
ο προμετωπιαίος φλοιός, ο ιππόκαμπος, το διά
φραγμα, ο επικλινής πυρήνας, το ραβδωτό σώ
μα, η ψαλίδα, περιοχές του υποθαλάμου, ορι
σμένοι πυρήνες του θαλάμου, η μέλαινα ουσία, 
το κοιλιακό καλυπτρικό πεδίο, η φαιά ουσία γύ
ρω από τον υδραγωγό, οι πυρήνες της ραφής, 
το αμυγδαλοειδές σώμα κ.ά. Γρήγορα διαπιστώ
θηκε ότι οι περισσότερες απ’ αυτές τις περιοχές 
συνδέονται άμεσα ή έμμεσα με μια κοινή νευρω- 
νική οδό: την έσω τηλεγκεφαλική δεσμίδα. 

Όταν, στα μέσα της δεκαετίας του 1960 επιτεύ
χθηκε η χαρτογράφηση των μονοαμινεργικών 
συστημάτων του εγκεφάλου (Andén, Dahlström, 
Fuxe, Larsson, Olson, & Ungerstedt, 1966.

Dahlström & Fuxe, 1964. Fuxe, 1965), έγινε σα
φές ότι υπάρχει αντιστοιχία ανάμεσα στις περιο
χές από τις οποίες εκδηλώνεται συμπεριφορά 
ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού και στο μεσοτη- 
λεγκεφαλικό ντοπαμινεργικό σύστημα (μεσομε- 
ταιχμιακό και μεσοφλοιικό), βασικό τμήμα του 
οποίου αποτελεί η έσω τηλεγκεφαλική δεσμίδα.

Αρχικά οι Routtenberg & Malsbury (1969) και 
στη συνέχεια ο Crow (1972) έδειξαν ότι συμπερι
φορά ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού εκδηλώνε
ται από τη μέλαινα ουσία και το κοιλιακό καλυ
πτρικό πεδίο, δυο περιοχές του μεσεγκεφάλου 
που περιλαμβάνουν κυτταροσώματα ντοπαμινερ- 
γικών νευρώνων. Το 1980, οι Corbett και Wise 
χρησιμοποιώντας κινητά ηλεκτρόδια σε συνδυα
σμό με ιστοχημεία φθορισμού εξέτασαν συνολικά 
268 θέσεις στον μεσεγκέφαλο και στον οπίσθιο 
διεγκέφαλο. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της 
μελέτης τους στο διεγκέφαλο οι περιοχές με το 
χαμηλότερο ουδό ενδοκρανιακού αυτοερεθι- 
σμού (δηλαδή οι περιοχές στις οποίες ο ερεθι
σμός προκαλούσε μεγαλύτερη ενίσχυση) ήταν 
αυτές που διασχίζονταν από δεσμίδες ντοπαμι- 
νεργικών ινών, ενώ στο μεσεγκέφαλο η ενίσχυση 
που προκαλούσε ο ερεθισμός ήταν συνάρτηση 
της πυκνότητας των ντοπαμινεργικών νευρώνων 
που βρίσκονταν γύρω από την αιχμή του ηλεκτρο
δίου.

θέσεις από τις οποίες εκδηλώνεται συμπερι
φορά ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού παρατηρή
θηκαν και σε απολήξεις ντοπαμινεργικών συστη
μάτων του εγκεφάλου, όπως, π.χ., στον επικλινή 
πυρήνα και στον προμετωπιαίο φλοιό (Mora, 
Phillips, Koolhaas, & Rolls, 1976. Phillips, 
Brooke, & Fibiger, 1975. Prado-Alcala, Streather, 
& Wise 1984. Prado-Alcala & Wise, 1984. 
Routtenberg & Sloan, 1972).

Βασιζόμενοι στα παραπάνω ανατομικά δεδο
μένα, αρκετοί ερευνητές ξεκίνησαν να μελετούν 
την επίδραση που θα είχε η τροποποίηση της 
ντοπαμινεργικής νευροδιαβίβασης στην ενίσχυ
ση που προκαλεί ο ερεθισμός. Οι Fibiger, 
Jakubovic, & Phillips (1987) καταστρεφοντας 

εκλεκτικά τους ντοπαμινεργικούς νευρώνες της 
έσω τηλεγκεφαλικής δεσμίδας με τη νευροτοξί
νη 6-υδροξυντοπαμίνη (6-OHDA) έδειξαν ότι η 
ελάττωση των επιπέδων της ντοπαμίνης μειώνει
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την αποτελεσματικότητα της ενίσχυσης που 
προκαλεί ο ηλεκτρικός ερεθισμός του κοιλιακού 
καλυπτρικού πεδίου. Παρόμοια συμπεράσματα 
προέκυψαν και με πειράματα φαρμακολογικού 
αποκλεισμού των ντοπαμινεργικών συστημάτων 
(Gallistel & Freyd, 1987. Gallistei & Karras, 1984. 
Miliaressis, Rompré, Laviolette, Philippe, & 
Coulombe, 1986. Mogenson, Takigawa, 
Robertson, & Wu, 1979. Stellar & Corbett, 1989. 
Stellar, Kelly, & Corbett, 1983). Αντίθετα, ψυχο

φαρμακολογίες μελέτες έδειξαν ότι φάρμακα 
που διεγείρουν τη ντοπαμινεργική μεταβίβαση 
(π.χ., αμφεταμίνη, κοκαΐνη, απομορφίνη κ.ά.) αυ
ξάνουν την αποτελεσματικότητα της ενίσχυσης 
που προκαλεί ο εγκεφαλικός ερεθισμός διάφο
ρων περιοχών του εγκεφάλου (Cole & Wise, 
1988. Corbett, 1991. Knapp & Kornetsky, 1994. 
Maldonano-Irizarry, Stellar, & Kelley, 1994. 
Ranaldi & Beninger, 1994. Stein & Ray, 1960. 

Wise&Munn, 1993).
Οι παραπάνω μελέτες, και πολλές άλλες, 

έδειξαν ότι η ντοπαμίνη παίζει σημαντικό ρόλο 
πτην ενίσχυση που προκαλεί ο ενδοκρανιακός 

αυτοερεθισμός. Παρ’ όλα αυτά, η αρχική υπόθε- 
°η ορισμένων ερευνητών (για ανασκόπηση βλ. 
German & Bowden, 1974) ότι με τον ενισχυτικό 
ηλεκτρικό ερεθισμό της έσω τηλεγκεφαλικής δε
ομίδας διεγείρονται άμεσα προσαγωγές ντοπα- 
μινεργικές νευρικές ίνες, με αποτέλεσμα να αυ
ξάνεται η απελευθέρωση της ντοπαμίνης στον 
επικλινή πυρήνα, τέθηκε υπό αμφισβήτηση.

Σε αυτό οδήγησαν τα ευρήματα μελετών με 
Τιζ οποίες εξετάζεται το είδος των νευρώνων 
που μεταβιβάζουν το ενισχυτικό ερέθισμα, κα
θώς και οι δομές του εγκεφάλου με τις οποίες 
ουνδέονται αυτοί οι νευρώνες. Οι μελέτες αυτές 
βασίζονται σε ψυχοφυσικές προσεγγίσεις. Ο 
°Ρος «ψυχοφυσικός» χρησιμοποιείται εδώ για να 
περιγράφει τον τρόπο με τον οποίο ένα σύστημα 
Μεταφράζει ένα φυσικό ερέθισμα, το ηλεκτρικό 
Ρεύμα, σ’ ένα ψυχολογικό αποτέλεσμα, την 

ανταμοιβή. Πειραματικά δεδομένα από ψυχοφυ- 

σικ^ς μελέτες (για ανασκόπηση βλ. Yeomans, 
1989) δείχνουν ότι ο ερεθισμός της έσω τηλε- 

Υκεφαλικής δεσμίδας ενισχύει τη συμπεριφορά 

ενεργοποιώντας ένα σύστημα απαγωγών εμμύε- 
λων νευρικών ινών με μεγάλη ταχύτητα αγωγής,

των οποίων τα χαρακτηριστικά δε μοιάζουν με 
αυτά των κατεχολαμινεργικών ινών. Οι νευρώνες 
αυτοί συνάπτονται στο κοιλιακό καλυπτρικό πε
δίο με ντοπαμινεργικούς νευρώνες (Bielajew & 

Shizgal, 1986).
Βασιζόμενοι στα αποτελέσματα των παρα

πάνω φαρμακολογικών και ψυχοφυσικών μελε
τών ορισμένοι ερευνητές υποστήριξαν ότι οι ντο- 
παμινεργικοί νευρώνες δεν μπορεί να είναι οι 
νευρώνες «πρώτου επιπέδου» που διεγείρονται 
από τον ενισχυτικό ηλεκτρικό ερεθισμό, αλλά ότι 
πρέπει να αποτελούν ένα σημαντικό «δεύτερο 
επίπεδο» στο οποίο συγκλίνουν νευρικές ίνες 
από το ευρύτερο σύστημα ανταμοιβής του εγκε
φάλου. Οι νευρώνες «πρώτου επιπέδου» είναι 
αυτοί τους οποίους διεγείρει το εμφυτευμένο 
ηλεκτρόδιο. Αυτοί οι νευρώνες υποστηρίζεται 
ότι συνάπτονται σε αυτό το επίπεδο με άλλους, 
έτσι που σχηματίζονται νευρωνικά συστήματα 
ανταμοιβής, οργανωμένα «εν σειρά» (Wise, 
1980. Wise & Bozarth, 1984. Wise & Rompré, 
1989). Στο «δεύτερο επίπεδο» θεωρείται ότι 
δρουν τα ντοπαμινεργικά φάρμακα που επηρεά
ζουν τη συμπεριφορά ενδοκρανιακού αυτοερε- 
θισμού, αλλά και οι ευφοριογόνες ουσίες που 

προκαλούν εθισμό.

Η δράση των ουσιών που προκαλούν εθισμό 
στην ενίσχυση που προκαλεί ο εγκεφαλικός 

ερεθισμός

Η άποψη ότι ο ενισχυτικός εγκεφαλικός ερε
θισμός ενεργοποιεί ένα ενδογενές σύστημα 
ανταμοιβής δικαιολογεί την υπόθεση ότι τα φάρ
μακα που γίνονται αντικείμενο κατάχρησης και 
προκαλούν εθισμό ενεργοποιούν επίσης το ίδιο 
νευρωνικό σύστημα. Αν ισχύει αυτό, θα περιμέ
ναμε οι ουσίες που έχουν εθιστική δράση να αυ
ξάνουν την αποτελεσματικότητα της ενίσχυσης 
που προκαλεί ο ενδοκρανιακός αυτοερεθισμός. 
Αυτό θα μπορούσε να προκληθεί επειδή μειώνε
ται ο ουδός ερεθισμού στους νευρώνες που 

απαρτίζουν το σύστημα ανταμοιβής.

Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι φάρ
μακα που προκαλούν εθισμό, και ανήκουν σε 
διαφορετικές φαρμακολογικές ομάδες (π.χ.,
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οπιούχα, ψυχοδιεγερτικά, ψευδαισθησιογόνα, 
φαινκυκλιδίνη, βαρβιτουρικά, βενζοδιαζεπίνες, 
οινόπνευμα, νικοτίνη, μαριχουάνα) δρουν συνερ- 
γικά με τον ενισχιπικό εγκεφαλικό ερεθισμό, αυ
ξάνοντας την αποτελεσματικότητα της ενίσχυ
σης (για ανασκόπηση βλ. Wise, 1996).

Τα οπιούχα είναι μια από τις κατηγορίες εθι- 
στικών φαρμάκων, που αλληλεπιδρούν με τη συ
μπεριφορά ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού, και η 
δράση τους αυτή έχει μελετηθεί εκτεταμένα. Σή
μερα γνωρίζουμε ότι ο εγκέφαλος των θηλαστι
κών διαθέτει ειδικούς υποδοχείς γι’ αυτά τα οπι
ούχα φάρμακα, καθώς και ενδογενή-οπιοειδή 
πεπτίδια. Τα ενδογενή αυτά πεπτίδια (εγκεφαλί- 
νες, ενδορφίνες, δυνορφίνες) έχουν παρόμοιες 
ιδιότητες με τα οπιούχα φάρμακα και αποτελούν 
το φυσικό πρόσδεμα για τους υποδοχείς των 
οπιοειδών.

Οι υποδοχείς των οπιοειδών παρουσιάζουν 
μια πυκνή κατανομή τόσο στη σωματοδενδριτική 
περιοχή (κοιλιακό καλυπτρικό πεδίο), όσο και 
στις τελικές απολήξεις (επικλινής πυρήνας) του 
μεσομεταιχμιακού ντοπαμινεργικού συστήμα
τος. Στο κοιλιακό καλυπτρικό πεδίο οι υποδοχείς 
των οπιοειδών βρίσκονται πάνω σε ΰΑΒΑεργι- 
κούς ενδιάμεσους νευρώνες. Μέσω αυτών των 
υποδοχέων τα οπιοειδή προκαλούν υπερπόλω- 
ση, αυξάνοντας την αγωγιμότητα του καλιού- το 
αποτέλεσμα είναι να μειωθεί η απελευθέρωση 
του GABA πάνω στα ντοπαμινεργικά κύτταρα 
που βρίσκονται στην περιοχή και με άρση της 
αναστολής να αυξηθεί ο ρυθμός πυροδότησης 
των κυττάρων αυτών που προβάλλουν στον επι
κλινή πυρήνα (Johnson & North, 1992).

Με τα παραπάνω δεδομένα και σε συνδυα
σμό με το ρόλο της ντοπαμίνης στη συμπεριφο
ρά ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού της έσω τηλε- 
γκεφαλικής δεσμίδας, είναι αναμενόμενο ο εν- 
δοκρανιακός αυτοερεθισμός της έσω τηλεγκε- 
φαλικής δεσμίδας να ενισχύεται μετά από μικρο- 

εγχύσεις μορφίνης στο κοιλιακό καλυπτρικό πε

δίο.

Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι τα 
οπιούχα παρουσιάζουν διφασική δράση στον εν- 

δοκρανιακό αυτοερεθισμό. Πιο συγκεκριμένα, 
μικρές δόσεις οπιούχων αυξάνουν άμεσα τα πο
σοστά αντιδράσεων ενδοκρανιακού αυτοερεθι

σμού και μειώνουν τον ουδό ερεθισμού, ενώ με
γαλύτερες δόσεις μειώνουν τόσο τα ποσοστά 
αντιδράσεων όσο και τον ουδό ερεθισμού 
(Marcus & Kornetsky, 1974. Van Wolfswinkel & 
Van Ree, 1985a). Μελέτες που χρησιμοποίησαν 
ευαίσθητες μεθόδους για τον υπολογισμό του 
ουδού ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού έδειξαν 
ότι η έγχυση μορφίνης στο κοιλιακό καλυπτρικό 
πεδίο μειώνει σημαντικά τον ουδό ενδοκρανια- 
κού αυτοερεθισμού από τις περιοχές του επικλι
νή πυρήνα και του έξω υποθαλάμου (Jenck, 
Gratton, & Wise, 1987. Rompré & Wise, 1989. 
Van Wolfswinkel & Van Ree, 1985b). Επιπλέον, 
καταστροφές με 6-OHDA στο κοιλιακό καλυπτρι
κό πεδίο αναστέλλουν την ενισχυτική δράση που 
έχει η μορφίνη στη συμπεριφορά ενδοκρανιακού 
αυτοερεθισμού (Hand & Franklin, 1985). Αντίθε
τα η μικροέγχυση μορφίνης στον επικλινή πυρή
να δεν επηρεάζει τη συμπεριφορά ενδοκρανια- 
κού αυτοερεθισμού του κοιλιακού καλυπτρικού 
πεδίου (Van Wolfswinkel & Van Ree, 1985b).

Τα ψυχοδιεγερτικά, όπως η αμφεταμίνη, αυ
ξάνουν επίσης την αποτελεσματικότητα της ενί
σχυσης του εγκεφαλικού ερεθισμού (Gallistel & 
Karras, 1984. Wise & Munn, 1993). To γεγονός 
ότι η αμφεταμίνη διεγείρει τη ντοπαμινεργική με
ταβίβαση (Carboni, Imperato, Perezzani, & Di 
Chiara, 1989), υποστηρίζει επιπρόσθετα την 
άποψη ότι η ενίσχυση που προκαλεί ο ενδοκρα- 
νιακός αυτοερεθισμός σχετίζεται, έστω έμμεσα, 
με τα ντοπαμινεργικά συστήματα του εγκεφά
λου. Τα ψυχοδιεγερτικά φαίνεται να ασκούν αυ
τή τους τη δράση στον επικλινή πυρήνα του δια
φράγματος, περιοχή στην οποία κυρίως απολή
γουν οι νευρικές ίνες του μεσομεταιχμιακού ντο- 
παμινεργικού συστήματος.

Αντίστοιχη δράση έχει διαπιστωθεί και με άλ
λες ουσίες που προκαλούν εθισμό, όπως η νικο
τίνη (Bauco & Wise, 1994. Clarke & Kumar, 
1984), η κάνναβις (Gardner, Paredes, Smith, 
Donner, Milling, Cohen & Morisson, 1988), η 

φαινκυκλιδίνη (PCP) (Carlezon & Wise, 1993) και 

το οινόπνευμα (Bain & Kornetsky, 1989. De Witte 

& Bada, 1983' Moolton & Kornetsky, 1990), μολο

νότι δεν έχουν εξακριβωθεί ακριβώς οι ανατομι
κές περιοχές του συστήματος της ανταμοιβής 
με τις οποίες αλληλεπιδρούν. Κοινή ιδιότητα των
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περισσότερων φαρμάκων που προκαλούν εθι- 
°μό είναι ότι αυξάνουν τα επίπεδα της ντοπαμί- 
νης σε περιοχές του πρόσθιου εγκεφάλου, όπου 
απολήγουν ντοπαμινεργικές ίνες, συμπεριλαμ
βανομένου και του επικλινή πυρήνα (Di Chiara & 
Imperato, 1988).

Μελέτη του νευρωνικού υποστρώματος της
ανταμοιβής με το πρότυπο της αυτοχορήγη

σης εθιστικών φαρμάκων

Μια διαφορετική προσέγγιση που ακολου
θείται στη μελέτη των συστημάτων ανταμοιβής 
του εγκεφάλου είναι αυτή της αυτοχορήγησης 
εθιστικών ουσιών (για ανασκόπηση βλ. Balster & 
Lukas, 1985. Goudie, 1991). Στην ουσία πρόκει
ται για πειραματική διάταξη, με την οποία μελε- 
τάται η ευφορία που προκαλούν ψυχοτρόπος 
ουσίες στον άνθρωπο. Βασίζεται, όπως και το 
πρότυπο του ενδοκρανιακού αυτοερεθισμού, 
°τις αρχές της ενεργητικής-συντελεστικής 

εξάρτησης που ανέπτυξε ο Skinner. Στη συγκε
κριμένη περίπτωση η συμπεριφορά του πειρα
ματόζωου (π.χ., πίεση μοχλού) έχει ως αποτέλε
ψ α  τη χορήγηση (στο στομάχι, ενδοφλέβια ή 
ενδοεγκεφαλική) ενός φαρμάκου. Εφόσον το 
Φάρμακο προκαλεί ευφορία-ευχαρίστηση στο 
Πειραματόζωο, θα λειτουργήσει ως θετικός ενι- 
αχυτής και το πειραματόζωο θα αυξήσει τη συ
χνότητα με την οποία πιέζει το μοχλό για να δε- 
Χτείτο φάρμακο.

Τα φάρμακα που λειτουργούν ως θετικοί ενι- 
οχυτές αποτελούν πολύτιμα εργαλεία για τη με- 
^ τ η  του νευρωνικού υποστρώματος της αντα- 
Μοιβής, όπως συμβαίνει και με τον ηλεκτρικό ερε
θισμό. Η διαφορά εντοπίζεται στο ότι το νευρωνι- 
κό υπόστρωμα της ανταμοιβής προσδιορίζεται 
και μελετάται μέσω χημικού ερεθισμού του εγκε
φάλου. Μελέτες που χρησιμοποίησαν το πρότυ- 
π° της αυτοχορήγησης φαρμάκων έδειξαν ότι 

Φάρμακα διαφορετικών κατηγοριών, που προκα
λούν εθισμό στον άνθρωπο, λειτουργούν ως θετι

κοί ενισχυτές σε πειραματόζωα. Γενικά, τα φάρ
μακα που αυτοχορηγούν τα πειραματόζωα είναι 
Τα ίδια που προκαλούν εθισμό στον άνθρωπο, μο
λονότι υπάρχουν και κάποιες εξαιρέσεις.

Πειραματικές μελέτες που βασίστηκαν στο 
πρότυπο της αυτοχορήγησης ευφοριογόνων ου
σιών έδειξαν ότι στην ανταμοιβή που προκαλούν 
τα ψυχοδιεγερτικά και τα οπιούχα εμπλέκονται 
οι ίδιες περιοχές του εγκεφάλου, οι οποίες ενερ
γοποιούνται και με τον ενδοκρανιακό αιποερεθι- 
σμό. Οι περιοχές αυτές ανήκουν στο μεσομε- 
ταιχμιακό ντοπαμινεργικό σύστημα (κοιλιακό κα- 
λυπτρικό πεδίο και επικλινής πυρήνας), ενώ ο 
νευροδιαβιβαστής που σε μεγάλο βαθμό έχει 
σχετιστεί με την ανταμοιβή που προκαλεί η αυ
τοχορήγηση αυτών των φαρμάκων είναι η ντο- 
παμίνη (για ανασκόπηση βλ. Di Chiara, 1995).

Ο ρόλος της ντοπαμίνης στην κατάχρηση ου
σιών και στον εθισμό

Η υπόθεση ότι η ντοπαμίνη αποτελεί έναν 
από τους σημαντικότερους νευροδιαβιβαστές 
που εμπλέκονται στην κατάχρηση ουσιών και 
στον εθισμό βασίστηκε σε διάφορα πειραματικά 
δεδομένα (για ανασκόπηση βλ. Di Chiara, 1995). 
Πρώτον, τα περισσότερα φάρμακα που προκα
λούν εθισμό αυξάνουν, με έμμεσο ή άμεσο τρό
πο, τη ντοπαμινεργική μεταβίβαση. Δεύτερον, 
πειραματόζωα αυτοχορηγούν ενδοφλεβίως διά
φορα φάρμακα που προκαλούν εθισμό και η συ
μπεριφορά τους αυτή διαταράσσεται μετά από 
βλάβες ή φαρμακολογικό αποκλεισμό του μεσο- 
μεταιχμιακού ή/και μεσοφλοιικού ντοπαμινεργι- 
κού συστήματος. Τρίτον, πειραματόζωα αυτοχο
ρηγούν εθιστικές ουσίες κατευθείαν σε διάφο
ρες δομές του μεσομεταιχμιακού/μεσοφλοιικού 
ντοπαμινεργικού συστήματος αλλά όχι σε άλλες 
περιοχές του εγκεφάλου. (Π.χ., αυτοχορήγηση 
αμφεταμίνης στον επικλινή πυρήνα, μορφίνης 
στο κοιλιακό καλυπτρικό πεδίο και στον επικλινή 
πυρήνα.) Τέταρτον, η μικροέγχυση εθιστικών 
φαρμάκων σε περιοχές του μεσομεταιχμιακού 
/μεσοφλοιικού ντοπαμινεργικού συστήματος 

έχει ενισχυτικές ιδιότητες (προκαλεί εξαρτημένη 

προτίμηση θέσης), οι οποίες διαταράσσονται με

τά από καταστροφή ή φαρμακολογικό αποκλει

σμό αυτού του συστήματος. Πέμπτον, τα φάρμα
κα που προκαλούν εθισμό αυξάνουν την αποτε- 
λεσματικότητα της ενίσχυσης του εγκεφαλικού
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ερεθισμού' αυτή τους η δράση αναστέλλεται με
τά από καταστροφή ή φαρμακολογικό αποκλει
σμό των ντοπαμινεργικών συστημάτων του εγκε
φάλου. Έκτον, το σύνδρομο στέρησης που προ- 
καλείται από διάφορες εθιστικές ουσίες σχετίζε
ται με μείωση των επιπέδων της ντοπαμίνης στο 
ραβδωτό σώμα και στον επικλινή πυρήνα.

Βιοψυχολογικές ερμηνείες του εθισμού

Το ερώτημα που τίθεται μετά απ' όλα όσα 
αναφέρθηκαν για την ενίσχυση, την εξάρτηση 
και τον εθισμό είναι γιατί ορισμένα άτομα εθίζο
νται σε αυτές τις ουσίες. Για ποιούς λόγους συ
νεχίζουν επίμονα να κάνουν χρήση αυτών των 
ουσιών, αν και γνωρίζουν τις βλαβερές ανεπιθύ
μητες ενέργειες και συνέπειες που έχει η συμπε
ριφορά τους αυτή (π.χ., αντοχή, σύνδρομο στέ
ρησης, οικονομικό κόστος, προβλήματα υγείας 
κ.λπ.). Μήπως ο οργανισμός τους έχει ανάγκη 
αυτές τις ουσίες; Μήπως παίρνουν αυτά τα φάρ
μακα απλά για να βιώσουν τις ευφοριογόνες 
ιδιότητάς τους; Μήπως υπάρχει γενετική προ
διάθεση στον εθισμό ή/και τα άτομα που κάνουν 
χρήση αυτών των ουσιών αποσκοπούν στο να 
θεραπεύσουν κάποια υποκείμενη δυσλειτουργία 
που υπάρχει στον εγκέφαλό τους, και την οποία 
δε γνωρίζουμε επακριβώς σήμερα; Αυτά είναι 
μερικά από τα ερωτήματα που έχουν απασχολή
σει τους ερευνητές τα τελευταία χρόνια, και στα 
οποία δεν έχει δοθεί οριστική απάντηση.

Πριν αναφερθούμε σε αυτά τα ζητήματα, θα 
πρέπει να σχολιάσουμε ένα άλλο θέμα. Αν υπάρ
χει προδιάθεση στον εθισμό, η προδιάθεση αυτή 
ισχύει για όλες τις εθιστικές ουσίες ή μόνο για 
κάποιες απ' αυτές; Αν πάλι υπάρχει κάποια δυ
σλειτουργία στον εγκέφαλο αυτών των ατόμων, 
είναι σε όλους η ίδια και μπορεί να «αυτοθερα- 
πευτεί» με οποιαδήποτε εθιστική ουσία ή καθε
μιά απ’ αυτές τις ουσίες «θεραπεύει» και διαφο
ρετική δυσλειτουργία; Αυτά επίσης είναι ζητήμα
τα στα οποία δεν έχει δοθεί οριστική απάντηση. 

Ένα εύρημα, το οποίο ήδη σχολιάστηκε και ίσως 
υποδεικνύει κάτι, είναι ότι όλες οι ουσίες που 
προκαλάύν εθισμό έχουν μια κοινή δράση: 
δρουν στο μεσομεταιχμιακό ντοπαμινεργικό σύ

στημα και αυξάνουν τα συνοπτικά επίπεδα της 
ντοπαμίνης σε περιοχές του πρόσθιου εγκεφά
λου (βλ. Di Chiara & Imperato, 1988). Το μεσομε- 
ταιχμιακό ντοπαμινεργικό σύστημα, όπως προα- 
ναφέρθηκε, εμπλέκεται σε μηχανισμούς ενίοχυ- 
σης-ανταμοιβής (βλ. Chen, 1993. Fibiger, 1993. 
Fibiger & Phillips, 1988. Koob, 1992). Ορισμένοι 
ερευνητές (βλ. Wise, 1982) έχουν παρατηρήσει 
ότι ένα συχνό σύμπτωμα ατόμων που κάνουν 
χρήση εθιστικών ουσιών είναι η ανηδονία, δηλα
δή η ανικανότητα να βιώσουν ευχαρίστηση και 
ικανοποίηση από γεγονότα και καταστάσεις της 
καθημερινής ζωής. Αυτό αφήνει ανοικτό το ενδε
χόμενο, σε ορισμένα από τα άτομα που εθίζονται 
σε αυτές τις ουσίες να υπολειτουργούν τα συ
στήματα ανταμοιβής του εγκεφάλου τους. Έτσι 
αυτά τα άτομα μπορεί να προσπαθούν να ανα
πληρώσουν αυτή την υπολειτουργία διεγείρο- 
ντας τα ενδογενή νευρωνικά συστήματα αντα
μοιβής με αυτές τις ουσίες, οι οποίες όμως, δυ
στυχώς, προκαλούν εθισμό και έχουν και άλλες 
ανεπιθύμητες ενέργειες.

Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι η χρό
νια χορήγηση κοκαΐνης μειώνει τα επίπεδα των 
κατεχολαμινών στον εγκέφαλο, και μάλιστα ότι η 
μείωση των επιπέδων της ντοπαμίνης σχετίζεται 
με μια ιδιαίτερα έντονη επιθυμία για συνεχή χρή
ση κοκαΐνης (Washton, 1989). Όπως προανα- 
φέρθηκε, οι ενισχυτικές ιδιότητες της κοκαΐνης 
(αλλά και άλλων εθιστικών ουσιών) διαμεσολα- 
βούνται από το μεσομεταιχμιακό ντοπαμινεργικό 
σύστημα. Ενδέχεται λοιπόν η μείωση των επιπέ
δων της ντοπαμίνης στον επικλινή πυρήνα, που 
παρατηρείται σε πειραματόζωα μετά από χρόνια 
χρήση της ουσίας, να σχετίζεται με αυτή την 
έντονη επιθυμία για συνεχή αυτοχορήγηση 
(Koob & Bloom, 1988). Τα παραπάνω συμφω
νούν και με τα ευρήματα πρόσφατης μελέτης, η 
οποία έγινε σε χρήστες κοκαΐνης με την τεχνική 
της τομογραφίας εκπομπής ποζιτρονίων 
(Volkow, Wang, Fowler, Logan, Gatley, 
Hitzemann, Chen, Dewey, & Pappas, 1997). Στη 
μελέτη αυτή διαπιστώθηκε ότι τα άτομα που 

ήταν εθισμένα στην κοκαΐνη εμφάνιζαν μειωμένη 
απελευθέρωση ντοπαμίνης στο ραβδωτό σώμα, 
σε σύγκριση με τους μάρτυρες.

Δύο άλλες βιοψυχολογικές θεωρίες ερμηνεί
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ας του εθισμού, που δε συγκρούονται αναγκα
στικά με την υπόθεση αυτοθεραπείας υποκείμε
νης δυσλειτουργίας, είναι η θεωρία σωματικής 
εξάρτησης, και η θεωρία θετικής ενίσχυσης (βλ, 
Pinel, 1997, σ. 340). Σύμφωνα με τη θεωρία σω
ματικής εξάρτησης, οι χρήστες εθιστικών ου
σιών, στους οποίους έχει προκληθεί σωματική 
εξάρτηση, κάθε φορά που προσπαθούν να στα
ματήσουν τη λήψη της εξαρτησιογόνου ουσίας, 
εμφανίζουν συμπτώματα συνδρόμου στέρησης, 
τα οποία τους ωθούν να ξανα-αυτοχορηγήσουν 

^  συγκεκριμένη ουσία. Σε αυτή τη θεωρία βασί
στηκαν αρχικά και ορισμένα προγράμματα απε
ξάρτησης. Η θεωρία σωματικής εξάρτησης, πα
ρά την προσφορά της έχει αρκετά τρωτά ση
μεία. Πρώτον, αρκετά άτομα υποτροπιάζουν 
αφού έχουν διακόψει τη χρήση εθιστικών ου- 
σιών, και έχουν ξεπεράσει τα συμπτώματα του 
συνδρόμου στέρησης. Δεύτερον, η διακοπή ορι
σμένων φαρμάκων, που χαρακτηρίζονται ως ιδι
αίτερα εθιστικά (όπως η κοκαΐνη), δεν επιφέρει 
σοβαρό σύνδρομο στέρησης. Οι νεότερες θεω
ρίες σωματικής εξάρτησης προσπαθούν να ερ
μηνεύσουν τις υποτροπές υποστηρίζοντας ότι 
TQ συμπτώματα του συνδρόμου στέρησης έχουν 

συνεξαρτηθεί με ερεθίσματα του περιβάλλο- 
^ος. Με αυτό τον τρόπο περιβαλλοντικά ερεθί
σματα μπορεί να προκαλέσουν εκ νέου την αυτο- 
Χορήγηση της εθιστικής ουσίας (βλ. Pinel, 1997, 
σ· 340). Αν και τα παραπάνω φαίνονται εύλογα, η 
λήψη αυτών των φαρμάκων δε γίνεται αποκλει
στικά για την αποφυγή των δυσάρεστων συ- 
μπτωμάτων του συνδρόμου στέρησης. Κανένας 
δεν μπορεί να αμφισβητήσει ότι ο κύριος λόγος 
για τον οποίο ορισμένα άτομα αυτοχορηγούν 
επίμονα αυτές τις ουσίες είναι για να βιώσουν τις 
ευφοριογόνες δράσεις τους. Το τελευταίο, το 
οποίο υποστηρίζει και η θεωρία θετικής ενίσχυ
σής. έρχεται, σε μεγάλο βαθμό, να συμπληρώσει 
τη θεωρία σωματικής εξάρτησης. Οι Robinson & 
Beridge (1993) ειδικότερα έχουν προτείνει ότι 
βάση του εθισμού δεν είναι αυτή καθεαυτή η ευ

φορία που προκαΧοΰν οι εθιστικες ουσίες, αλλά 
Π αναμενόμενη ευφορία που θα έχει η αυτοχο- 
Ρήγηση μιας τέτοιας ουσίας (με άλλα λόγια η θε- 
τική ενίσχυση).

Σύνοψη και συμπεράσματα

Αρκετά ερεθίσματα που λειτουργούν ως θε
τικοί ενισχυτές ενεργοποιούν συγκεκριμένα συ
στήματα ανταμοιβής στον εγκέφαλο. Βασικός 
συνδετικός κρίκος αυτών των νευρωνικών συ
στημάτων φαίνεται να είναι το μεσομεταιχμιακό 
ντοπαμινεργικό σύστημα. Πειραματικές μελέτες 
δείχνουν ότι αυτό το νευρωνικό σύστημα, και οι 
περιοχές με τις οποίες, άμεσα ή έμμεσα, συνδέε
ται ενεργοποιούνται από τα ψυχοτρόπο φάρμα
κα που προκαλούν εξάρτηση και εθισμό. Το ίδιο 
σύστημα ενεργοποιείται και με άλλα ερεθίσματα 
που λειτουργούν ως ενισχυτές, όπως για παρά
δειγμα το ηλεκτρικό ρεύμα, η τροφή, το νερό ή 
ένας δεκτικός σεξουαλικός σύντροφος. Η μελέ
τη του νευρωνικού υποστρώματος της ανταμοι
βής έχει ιδιαίτερη φυσιολογική σημασία. Πρώτα 
απ’ όλα μπορεί να βοηθήσει στην κατανόηση και 
την αντιμετώπιση διαταραχών που σχετίζονται 
με βλάβη των νευρωνικών συστημάτων ανταμοι
βής. Δεύτερον, μπορεί να δώσει πληροφορίες 
σχετικά με τη δράση ορισμένων εθιστικών φαρ
μάκων σε αυτά τα συστήματα, καθώς και τις με
ταβολές ή νευροπροσαρμογές που μπορεί να 
υποστούν μετά από χρόνια χρήση τέτοιων ου
σιών. Πέρα από τα παραπάνω, αναμφισβήτητα, η 
μελέτη των νευρωνικών συστημάτων ανταμοι
βής, θα συμβάλει στην κατανόηση της φυσιολο
γικής λειτουργίας τους καθώς και του ρόλου που 
διαδραματίζουν σε διεργασίες κινήτρων και σε 
παθολογικές καταστάσεις (κατάθλιψη, εθισμός).

Τα ερωτήματα που τίθενται για τη μελλοντι
κή έρευνα είναι προφανή, αλλά όχι εύκολα να 

απαντηθούν. Ποιες περιοχές του εγκεφάλου 
σχετίζονται με τον εθισμό και την εξάρτηση που 
προκαλούν οι ευφοριογόνες ουσίες; Ποια είναι 
τα νευρωνικά συστήματα στα οποία συμμετέ
χουν αυτές οι περιοχές; Ποιες νευροχημικές αλ
λαγές συμβαίνουν στις διάφορες φάσεις της 
εξάρτησης και του εθισμού; Μπορούμε βασιζό
μενοι στα ευρήματα σχετικών πειραματικών με
λετών να αναπτύξουμε κατάλληλες φαρμακολο

γικές παρεμβάσεις και νέες βελτιωμένες στρα

τηγικές πρόληψης για τον εθισμό; Αναμφισβήτη
τα, για να δοθούν απαντήσεις στα παραπάνω 
ερωτήματα απαιτείται η αγαστή συνεργασία όχι
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μόνο μεταξύ των βιοψυχολόγων και των λοιπών 
νευροεπιστημόνων αλλά και μεταξύ βιοψυχολό
γων και των άλλων επιστημόνων που ασχολού
νται με το φαινόμενο του εθισμού.
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The biopsychology of reinforcement and addiction

George T. Panagis 
University o f Crete, Greece

The notion that there are specialized neuronal circuits which mediate reward derives 
ABSTRACT from the initial discovery that rats will work for electrical stimulation of some but not

all portions of their brain. It is suggested that the substrates of brain stimulation 
reward play important roles in the habit-forming properties of natural rewards and drugs of abuse. The 
behavioural similarity between rewarding electrical stimulation, drugs of abuse and natural rewarding stimuli 
results from their common property of activating specific neuronal pathways. The present paper reviews the 
biopsychology of reinforcement and addiction. Among the topics discussed are a) the neuroanatomical and 
neurochemical substrate of reward, b) evidence implicating that addictive drugs and rewarding electrical 
stimulation have actions in the same neuronal circuitry, c) the role of dopamine in drug abuse and addiction, 
and d) biopsychological theories of addiction. The hope is that the study of the neuronal circuitry mediating 
reward will yield a great deal of information about motivational processes in general and the neurobiology of 
sddiction.
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